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Occult Hepatit B Virüs Enfeksiyonu

Özet

Pencere dönemi dışında Hepatit B yüzey antijeni negatif iken kan veya do-

kularda Hepatit B Virüs (HBV) deoksiribonükleik asidinin varlığı occult HBV 

enfeksiyonu (OHB) olarak adlandırılır. OHB mekanizması için çeşitli hipotezler 

öne sürülmektedir. OHB’nin klinik önemi büyük ölçüde bilinmemektedir. OHB 

başlangıçta hepatoselüler karsinom veya sınıflandırılamayan kronik karaciğer 

hastalığı olan hastalarda saptanmıştır. OHB HBV bulaşı için potensiyel risk 

oluşturmaktadır ve kronik Hepatit C virüs enfeksiyonunda hastalık progresyo-

nunu ve tedaviye yanıtı etkileyebilir.
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Abstract

Occult hepatitis B virus infection (OHB) is defined as presence of Hepatitis 

B Virus (HBV) deoxyribonucleic acid in blood or tissues with undetectable 

hepatitis B surface antigen, outwith the preseroconversion window period. 

Several possibilities have been hypothesized as the mechanisms of OHB. The 

clinical significance of OHB remains vastly unknown. OHB was initially de-

tected in patients with hepatocellular carcinoma or unclassified chronic liver 

disease. OHB harbours potential risk of HBV transmission and may affect 

disease progression and treatment response of chronic hepatitis C.

Keywords

Occult Hepatitis B; HBV DNA; HBV Replication

Occult Hepatitis B Virus Infection

Journal of Clinical and Analytical Medicine  | 435



 | Journal of Clinical and Analytical Medicine

 Occult Hepatit B Virüs Enfeksiyonu / Occult Hepatitis B Virus Infection 

2

Giriş
Hepatit B Virüs (HBV) enfeksiyonunun iyileşmesi, klasik bilgiler-
de Hepatit B yüzey antijeninin (HBsAg) kaybolması ile birlikte 
HBV deoksiribonükleik asidinin (DNA) negatifleşmesi olarak ta-
nımlanır [1]. Bununla birlikte akut kendini sınırlayan veya kronik 
enfeksiyonda ya da başarılı HBV tedavisi sonrası HBsAg’nin kay-
bolmasından sonra bazı hastalarda düşük düzeylerde HBV DNA 
serum, periferal kan mononükleer hücreleri (PKMH) veya karaci-
ğer dokusunda kalabilir. 
İlk olarak Hoofnagle ve arkadaşları 1978 yılında HBsAg ve an-
tiHBs düzeyi negatif, antiHBc IgG pozitif kan transfüzyonu son-
rasında HBV enfeksiyonu geliştiğini bildirmişlerdir [2]. Sonradan 
yapılan çalışmalarda izole antiHBc IgG pozitif olan hastaların 
çoğunluğunda HBV DNA pozitifliği saptanması, yeni bir durumu 
ve bu tip hastaların HBV enfeksiyonunu bulaştırma riskinin oldu-
ğunu ortaya koymuştur. Bu klinik durum occult (Gizli) Hepatit B 
Virüs enfeksiyonu (OHB) olarak tanımlanmıştır [3-5]. 
Pencere dönemi dışında HBsAg negatif iken HBsAg’ye karşı an-
tikor (antiHBs) veya Hepatit B Core antijenine karşı immünglo-
bülin G yapısında antikor (antiHBc IgG) varlığında veya yoklu-
ğunda, kan veya dokularda HBV DNA varlığı OHB olarak adlandı-
rılır. OHB’li hastalarda serum HBV DNA düzeyi ise genellikle 104 
kopya/ml’den düşük saptanır ve bu düzey HBsAg pozitif kişilere 
göre anlamlı olarak düşüktür [3, 6-12].

Epidemiyoloji
OHB ile ilgili çalışmalar kapsamlı olmasına rağmen bu klinik 
durumun tam olarak prevalansını tanımlamak güçtür. OHB’nin 
farklı klinik şekillerde ortaya çıkması, çalışmalarda kullanılan 
yöntemlerin ve duyarlılıklarının farklı olması, pek çok çalışma-
nın küçük, heterojen ve HBV bulaşma riski olan gruplar içermesi 
ve kontrol grubunun bulunmaması, test edilen materyalin farklı 
olması (serum veya karaciğer dokusu), OHB süresince HBV vire-
misinin dalgalanma göstermesi prevalansın tam olarak belirle-
nememe nedenleri arasında yer almaktadır [3].
OHB görülme sıklığı, o ülkedeki HBV enfeksiyonunun prevalan-
sı ile yakından ilişkilidir. Ayrıca OHB; hepatoselüler karsinom-
lu (HCC), kronik Hepatit C virüs (HCV) enfeksiyonu olanlar, an-
tiHBc IgG pozitif vericilerden karaciğer alanlar, antiHBc IgG po-
zitif kronik HCV enfeksiyonlular, kriptojenik siroz/fibrozis olgula-
rı, hemodiyaliz hastaları, intravenöz uyuşturucu kullananlar gibi 
bazı hasta gruplarında daha sık bildirilmektedir [5, 13-17].
Prevalansı etkileyen önemli bir etmen olarak izole antiHBc IgG 
pozitifliği görülmektedir. Bazı çalışmalarda OHB’nin antiHBc IgG 
pozitif hastalarda, antiHBc IgG negatif olanlara göre daha sık 
görüldüğü gösterilmiştir [18]. Ancak yapılan bazı çalışmalarda 
ise OHB varlığı ile antiHBc IgG ve antiHBs durumu arasında an-
lamlı korelasyon bulunamamıştır [19, 20]. Literatürde çeşitli ül-
kelerden HBsAg negatif, antiHBc IgG pozitif kan donörlerinde 
%0-%38 oranlarında HBV DNA pozitiflikleri bildirilmiştir [6, 8, 
13, 21-24].
OHB’nin prevalansını etkileyen önemli bir faktör de, karaciğer 
hastalığının varlığıdır. Herhangi bir karaciğer hastalığı olmayan-
larda OHB %0-%10, kronik hepatitlilerde %11-%19, HCC has-
talarında %12-%61 oranlarında bildirilmektedir [14]. HCV en-
feksiyonu varlığının da OHB görülme sıklığını etkilediği düşünül-
mektedir. Non-HCV’li kronik hepatitli hastalarda OHB prevalan-
sını Hindistan’da %10,8, İspanya’da %19, HCV pozitiflerde ise 
Fransa’da %20, İtalya’da %33 Japonya’da %80 olarak bildiren 
çalışmalar mevcuttur [13, 15, 16].
Literatürde Human Immunodeficiency Virus (HIV) pozitif hasta 
gruplarındaki OHB oranlarını inceleyen çalışmalarda ise %0 ile 

%89 arasında geniş bir dağılım aralığı dikkati çekmektedir [25].
Hemodiyaliz hastalarında ise OHB sıklığı %0 ile %50 arasında 
bildirilmektedir [17, 26-29]. Türkiye’de yapılan bir çalışma so-
nucunda OHB’nin diyaliz ünitelerinde bulaş riski oluşturmaması 
için, hemodiyaliz hastalarının HBsAg negatif olsalar bile duyarlı 
PCR temelli yöntemlerle taranmasının yararlı olabileceği ve he-
modiyaliz uygulamasının ilave bir risk faktörü olabileceği sonu-
cuna varılmıştır [17].
Türkiye’de farklı hasta gruplarında veya kan donörlerinde yapı-
lan çalışmalarda OHB prevalansı %0-%36,4 olarak bildirilmiş-
tir [11, 17, 26, 28-37]. Çalışma gruplarına göre belirtmek gere-
kirse antiHCV pozitif hemodiyaliz hastalarında %0-%36,4, an-
tiHCV negatif hemodiyaliz hastalarında %7, HBV ön tanısı ile 
değerlendirilen hasta gruplarında ise HBsAg negatif olarak bu-
lunan hastalar içinde %3,4-%19 oranında OHB bildirilmiştir [11, 
17, 26, 29, 30, 32 - 34].
Kan donörleri arasında Türkiye’de yapılan en geniş çaplı çalışma 
Çapa Kızılay Kan Merkezi’ne ait olup 10.989 donörden 4’ünde 
HBsAg negatif HBV DNA  bildirilmiştir [37]. Türkiye’de antiHBc 
IgG pozitifliği tespit edilen donör serum örneklerinde yapılan ça-
lışmalarda ise %0,45 ve %5 oranında HBV DNA pozitiflikleri bil-
dirilmiştir [31, 35]. Farklı bir çalışmada donör dışı hasta grubun-
da 36 izole antiHBc IgG pozitifliği tespit edilmiş ve bu hastalar-
da %30,55 HBV DNA pozitifliği tespit edilmiştir [33].

Patogenez ve Klinik 
OHB iyi gösterilmiş bir klinik durum olmasına rağmen, meka-
nizması halen tartışmalıdır. OHB mekanizması için çeşitli hipo-
tezler bulunmaktadır. Bunlar içinde en önemlileri HBV S geninde 
mutasyon, genoma HBV DNA’nın integrasyonu, PKMH’nin HBV 
ile enfeksiyonu, HBV içeren immün kompleksler, kişinin immün 
cevabının değişmesi ve HBV’nin diğer virüslerle koenfeksiyonu 
olarak tanımlanmıştır [3]. 
OHB’li hastalarda genotip D’nin daha sık olduğunu gösteren ça-
lışmalar olsa da farklı sonuçlar elde edilen çalışmalar da mev-
cuttur. [6-10, 21]. Yapılan bazı çalışmalarda ise özellikle sero-
negatif OHB oluşumunda HBV X geninde mutasyonların etkisini 
düşündüren sonuçlar elde edilmiştir [38].
OHB farklı bazı klinik tablolarla karşımıza çıkabilir. Bunlardan 
ilki, antiHBs pozitifliği ile belirlenen akut enfeksiyonun iyileşme 
dönemi olarak tanımlanmıştır. Bazı bireylerde, HBsAg’yi nötra-
lize etmek üzere antiHBs üretimi olmasına rağmen, HBV DNA 
replikasyonu düşük düzeylerde de olsa devam etmektedir. Bu du-
rumlarda çok düşük seviyelerde HBV DNA; karaciğerde, PKMH’de 
ve serumda yıllarca tespit edilebilir ve virüs antiHBs ile komp-
leks halinde, dolaşımda serbest halde veya her iki formda da bu-
lunabilir [39].
Literatür incelendiğinde kan donörlerinde, neonatal dönemde 
HBV aşısı olmuş genç erişkinlerde, etiyolojisi bilinmeyen ALT 
yüksekliği olan hastalarda, hematopoyetik kök hücre donörlerin-
de ve hemodiyaliz hastalarında antiHBs varlığında değişen vi-
ral yüklerde HBV DNA pozitifliği bildirilmiştir. Bu çalışmalarda 
antiHBs titresi de değişkenlik göstermekle birlikte pek çok ça-
lışmada >100 IU/ml hatta 1000 IU/ml ve üstünde antiHBs dü-
zeyi varlığında bile HBV DNA pozitifliği olduğu gösterilmiştir [7, 
8, 16, 20, 30].
Tanımlanmış ikinci klinik durum ise, kaçak mutantlara bağlı ge-
lişen OHB’dir. Özellikle HBV S geni “a” determinant bölgesin-
de oluşan mutasyonlar sonucu, rekombinant aşılar ile immuni-
ze edilen çocuklarda antiHBs ile birlikte replikasyonun görüldüğü 
aşı kaçak mutantlar, karaciğer transplantasyonu yapılan ve re-
enfeksiyonu önlemek için HBIG verilen hastalarda immün kaçak 
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mutantlar, antijenik yapılarındaki değişiklik nedeniyle HBsAg ta-
nısında kullanılan bazı testler tarafından saptanamayan tanısal 
kaçak mutantlar bildirilmiştir [7, 40, 41].
HBsAg ve antiHBs negatifliğinde antiHBc IgG pozitifliği izole an-
tiHBc IgG pozitifliği olarak tanımlanmaktadır. İzole antiHbc IgG 
pozitifliğinin olduğu bu serolojik durum OHB ile ilgili diğer bir 
klinik tablo olarak belirtilmektedir. İzole antiHBc IgG pozitifliği 
birkaç farklı şekilde görülebilir veya açıklanabilir. Bunlardan bi-
rincisi akut enfeksiyonun uzamış pencere dönemidir. Farklı bir 
teori uzun yıllar süren HBV taşıyıcılığından sonra dolaşımdaki 
HBsAg’nin ölçülebilenden düşük seviyelere inmesi sonucuna da-
yanır. Bu durum HBsAg içeren kan örneklerinde artan duyarlılık-
ta ki HBsAg testlerinin kullanımı ile desteklenebilir. Diğer bir te-
ori ise HBV enfeksiyonundan iyileşme sonrası antiHBs oluşan 
bireylerde uzun bir süre sonra antiHBs’nin tespit edilemez hale 
gelmesi ve antiHBc IgG’nin tek belirteç olarak kalmasıdır. Birçok 
çalışma da izole antiHBc IgG pozitifliği olan kan donörlerinde 
HBV aşısı sonrası antiHBs immün cevabını tespit ederek bu du-
rum gösterilmiştir [42]. Ayrıca izole antiHBc IgG pozitif örnekler-
de tekrarlanan testler sonucunda değişen oranlarda (%35’e va-
ran) yalancı antiHBc IgG pozitiflikleri olduğu bildirilmiştir [7, 43].
Bu durumların dışında kan transfüzyonunu takiben veya anne-
den bebeğe antikorların pasif olarak aktarımı, HBV antijenleri-
ne karşı humoral yanıtta bir bozukluk olması ya da özellikle di-
yabetliler ile böbrek hastalarında sık görülen antiHBs oluştura-
mama durumunda, mutant suşlarla oluşan enfeksiyonlarda, HCV 
veya diğer viral etkenler ile koenfeksiyon durumunda ve son ola-
rak düşük replikasyon seviyesi ile gerçek bir OHB durumunda 
izole antiHBc IgG pozitifliği görülebilir [3, 4].
İzole antiHBc IgG pozitiflik oranları çalışma yapılan bölgenin 
HBV prevalansına ve çalışılan gruba bağlı olarak farklılık gös-
termektedir. Türkiye’de yapılan çalışmalarda antiHCV pozitif he-
modiyaliz hastaları içinde HCV ribonükleik asit (HCV RNA) pozitif 
grupta %13,6 ve HCV RNA negatif grupta ise %3,5 izole antiHBc 
IgG pozitifliği tespit edilmiştir [26]. Hepatit belirteçleri araştırı-
lan hastalarda %5,8, kan donörlerinde ise %2,5 oranlarında izo-
le antiHBc IgG pozitifliği bildirilmiştir [31, 42].
OHB ile ilişkili son klinik durum ise bütün HBV serolojik belirteç-
lerin negatif olduğu seronegatif OHB durumudur. Seronegatif 
OHB’nun sıklığı ve oluşma mekanizması tam olarak bilinmemek-
le birlikte bazı çalışmalarda oluşumunda HBV X geninde mutas-
yonların etkisini düşündüren sonuçlar elde edilmiştir [38]. Özel-
likle diğer klinik durumlarda (iyileşme sonrası, kaçak mutantlar 
ve izole antiHBc IgG pozitifliği) antiHBc IgG taranması ile trans-
füzyona bağlı HBV bulaşı önlenebilmesine rağmen, seronegatif 
OHB’de bunun mümkün olmaması klinik olarak önem arz etmek-
tedir.
Literatürde, tüm HBV serolojik belirteçlerinin negatif olduğu se-
ronegatif OHB tablosu özellikle etiyolojisi bilinmeyen ALT yük-
sekliği olan hastalarda, kan donörlerinde ve hematopoyetik 
kök hücre donörlerinde sıklıkla bildirilmiştir [9, 19-21]. Minuk 
ve ark.’nın [18] Kanada’dan yapmış oldukları bir çalışmada top-
lumda, HBsAg, antiHBc IgG ve antiHBs düzeyi negatif bireyler-
de %8,1 oranında HBV DNA pozitifliği bildirilmiştir. Türkiye’den 
de seronegatif OHB olgularının bildirildiği çalışmalar mevcut-
tur [11, 32].
OHB’nin klinik önemi halen tam olarak bilinmemektedir. İlk kez 
HCC’li ya da kronik hepatitli hastalarda tanımlanmış olması ka-
raciğer hastalıkları etiyolojisinde yeri olabileceğini düşündür-
mektedir. Fakat daha çok kabul edilen görüş, OHB taşıyıcılarının 
asemptomatik olduğu ve sadece tarama programları ile belirle-
nebileceği olsa da, yapılan çalışmalar sonucunda OHB’nin kan 

transfüzyonu, hemodiyaliz ve organ transplantasyonu sırasında 
HBV bulaşı açısından risk oluşturduğu, kriptojenik karaciğer has-
talığı ve kronik HBV enfeksiyonunun reaktivasyonu veya fulmi-
nan hepatite neden olabileceği, HCC gelişimiyle ilişkili olabile-
ceği, kronik HCV enfeksiyonunda hastalık progresyonunu ve te-
daviye yanıtı etkileyebileceği düşünülmektedir [3-5, 14¸ 17, 44, 
45].
Yapılan çalışmalarda da hayvan ve insan modellerinde OHB’li 
kan donörlerinin bulaştırıcılığı gösterilmiş olup immünsüpresyo-
nu ve sepsisi olan bazı alıcılarda ise fatal fulminan hepatit tab-
losu geliştiği bildirilmiştir [44, 45]. Aynı zamanda OHB’nin, he-
modiyaliz hastalarında da HBV bulaşı açısından bir risk faktörü 
olabileceği düşünülmektedir [17]. 
OHB, nedeni bilinmeyen serum ALT yüksekliği olan hastalar-
da tespit edilmiştir [16, 46]. Ayrıca OHB’nin kriptojenik karaci-
ğer hastalığı ilişkili olduğu veya HBsAg klirensinden sonra de-
vam eden orta derecede karaciğer hasarının bu hastalarda dü-
şük seviyede tespit edilebilen HBV DNA ile ilişkili olduğunu dü-
şündüren çalışmalar da mevcuttur [47, 48]. Ancak antiHBs po-
zitif OHB’li bütün hastalarda normal ALT seviyeleri gösterilen 
ve OHB’li hastalarda normal karaciğer histolojisi ve biyokimyası 
tespit edilen çalışmalarda mevcuttur [49, 50]
Kronik HBV reaktivasyonu veya fulminan hepatite gidiş sitotok-
sik tedavi gören, otolog kök hücre transplantlı veya lenfoma, lö-
semi, aplastik anemi nedeniyle kemik iliği transplantlı aynı za-
manda OHB olan hastalarda bildirilmiştir [51, 52]. Ayrıca çeşitli 
çalışmalarda HBsAg negatif fulminan hepatik yetmezlikli hasta-
ların %0-%47’sinde HBV DNA tespit edilmiştir [3].
Yapılan bir çalışmada ise HBsAg ve antiHCV negatif olduğu gös-
terilen sirozlu hastalar izlenmiş OHB olan ve olmayan hastalar 
arasında HCC gelişimi açısından anlamlı farklılık tespit edilmiş-
tir. OHB’nin HCC gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu 
tespit edilmiştir [53]. HBsAg negatif, sirozu ve HCC olan hasta-
larda yüksek oranda HBV DNA pozitifliği bildirilen veya kronik 
karaciğer hastalığı olan OHB’li hastalarda izlem sonrası yüksek 
oranda siroz veya HCC gelişmini gösteren çalışmalar mevcuttur 
[54, 55]. Bu veriler uzun dönem HBV enfeksiyonuna bağlı geliş-
miş karaciğer hasarının ya da viral genomun karaciğer hücrele-
rine entegre olmasının karsinogenezi başlatabileceğini düşün-
dürmektedir. OHB’nin, tek başına HCC’ye yol açıp açamayaca-
ğı hala bilinmemektedir. Fakat HBV DNA düzeylerindeki yüksek-
liğin HCC gelişimi için risk faktörü olduğu kesindir. HCC’li hasta-
larda HBV DNA prevalansı çeşitli çalışmalarda %5-%80 arasın-
da bulunmuştur [3].
HCV pozitif hastalarda OHB varlığının kliniği ya da tedaviyi na-
sıl etkilediği de önemli bir konudur. Bazı çalışmalarda HCV po-
zitif hastalarda OHB’nin siroza ya da HCC’ye gidişi hızlandırdığı 
belirtilmiş olsa da bazı çalışmalarda HCV’nin klinik seyrini etkile-
mediği belirtilmiştir [56, 57]. Tek başına HCV enfeksiyonlu has-
talarla, OHB ile koenfekte olan hastalar karşılaştırıldığında, HCC 
gelişiminin OHB’li grupta daha kısa sürede ve siroz gelişmeden 
önce olduğu gösterilmiştir [58]. Khattaba ve ark. [59] HCV enfek-
siyonunun OHB ile birlikteliğinde IFN tedavisine yanıtsızlık oldu-
ğunu bildirirken, iki farklı çalışmada Fabris ve ark. [56] ve Levast 
ve ark. [60] OHB’nin, HCV enfeksiyonunda tedaviyi etkilemediği-
ni bildirmişlerdir.

Tanı ve Tarama
OHB uzun yıllar süren HBV taşıyıcılığından sonra dolaşımdaki 
HBsAg’nin ölçülebilenden düşük seviyelere inmesi sonucunda ve 
HBsAg tanısında kullanılan bazı testler tarafından saptanama-
yan tanısal kaçak mutantlar ile gelişebilir. Bu nedenle HBsAg 
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testlerinin duyarlılığını artırmak amacıyla Chemiluminescence 
Immunassay (CLIA), HBsAg yoğunlaştırma ve immünkompleks 
ayrıştırması gibi yöntemler ile ilgili çalışmalar yapılmakta veya 
uygulanmaktadır [61-63].
OHB’nin özellikle transfüzyon ile HBV bulaşına neden olabilece-
ği bilinmektedir ve HBsAg testlerinde yenilikler olsa da HBV be-
lirteci olarak tarama testlerinde HBsAg’nin kullanımında bazı 
problemler oluşabilir. Bunlar HBsAg’nin değişken varlığı, bazı 
bireylerde HBsAg’nin testlerin cut-off değerinin altında kalma-
sı, HBsAg tanınmasını engelleyen mutasyonlar, HBV DNA pozi-
tif HBV aşısı olmuş donörlerde görülebilen HBsAg yokluğu, kro-
nik enfeksiyonda HBsAg ve HBV DNA seviyeleri arasında kore-
lasyon eksikliği, antiHBc IgG pozitif kan donörlerinin büyük kıs-
mında HBsAg yokluğu olarak sıralanabilir [64].
OHB’nin neden olabileceği olası transfüzyon ile HBV bulaşını an-
tiHBc IgG taranmasının önleyebileceğini belirten pek çok çalış-
ma mevcuttur [23, 43]. Ancak her ne kadar bulaşı azalttığı gös-
terilmiş olsa da antiHBc IgG reaktif örneklerde değişen oranlar-
da yalancı pozitiflikler sonucu donör kaybı, antiHBc IgG preva-
lansının %10’dan yüksek olduğu ülkelerde ek donör kaybında ar-
tış, pencere dönemi bulaşlarını önlemede yetersizliği ve sero-
negatif OHB bulaşını da önleyememesi antiHBc IgG’nin tarama 
testi olarak kullanımında karşımıza çıkan problemler olarak ta-
riflenmektedir [3, 7, 43, 64].
Kan güvenliğini arttırmak amacıyla nükleikasit amplifikasyon 
testleri (NAT), öncelikle uzun pencere dönemi nedeniyle HCV 
için, kısa süre sonra da HBV ve HIV için gündeme gelmiştir. Bu 
amaçla serolojik taramaları yapılmış ve negatif olarak değer-
lendirilmiş donör serum örnekleri değişen örnek miktarları bü-
yüklüğünde havuzlanarak minipool NAT (MP-NAT) uygulaması-
na başlanmıştır. Ardından MP-NAT yerini tek serumda kullanılan 
tek tek polimeraz zincir reaksiyonu ile individual NAT’a (ID-NAT) 
bırakmıştır. HCV, HIV ve HBV’nin ayrı ayrı çalışıldığı sistemler dı-
şında, kan merkezlerinde kullanımı onaylanmış ikili (HIV/HCV) ve 
üçlü (HIV/HCV/HBV) NAT tarama testleri de mevcuttur. Bu mul-
tipleks sistemler kan merkezlerinde uygulama kolaylığı sağla-
maktadır. NAT sistemlerin etkinliğinin araştırıldığı çok sayıda 
karşılaştırmalı çalışma mevcuttur [65-67]. Ayrıca gelişmiş ülke-
lerde zaten düşük olan transfüzyon bulaş riskini NAT’ın azalttı-
ğını, ancak sıfırlayamadığını da belirtmek gerekir. MP-NAT ve 
ID-NAT taramasına rağmen transfüzyonla HBV bulaşları mey-
dana gelmiştir [45].
Transfüzyon ile HBV bulaşı dışında ki önemi açısından OHB’nin 
nedeni bilinmeyen serum ALT yüksekliği olan hastalarda, kripto-
jenik karaciğer hastalığı olanlarda etiyoloji açısından ve karaci-
ğer transplant donörleri ile hemodiyaliz hastalarında yine HBV 
bulaşı açısından unutulmaması ve HBV DNA’nın daima donör se-
rumlarında değil de sadece karaciğerde de tespit edilebildiği bi-
linmesi gerekmektedir. 
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